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はじめに
　IgA血管炎（ヘノッホ－シェーンライン紫斑病，アレ
ルギー性紫斑病）は，小児に好発する全身性血管炎で川
崎病に次いで多い疾患であり，下肢を中心とした紫斑，
関節腫脹・関節痛，腹痛，嘔気・嘔吐，下血などの消化
器症状を特徴とする₁）．さらに，急性期以降に紫斑病性
腎炎を₂₀～₅₀％程度の患者に合併する．しかしながら，
多くの患者は自然治癒し，重症の症状を示すことは比較
的稀である．消化器症状への治療は，絶飲食やステロイ
ド薬が選択され治療反応性は良好なことがほとんどであ
るが，時に消化管出血，腸重積，腸管穿孔を合併するこ
とも報告されている．
　今回，私たちは腹痛を主訴に入院加療され，ステロイ
ド薬（プレドニゾロン，以下PSL）により症状が改善し
たにも関わらず，突然大量の消化管出血を来たしショッ
クに陥った一男児例を経験した．貴重な症例と考え文献
的考察も踏まえて報告する．
 土田哲也，神奈川県横須賀市米が浜通 ₁ ⊖₁₆（〒₂₃₈⊖₈₅₅₈）横須賀共済病院　小児科
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症例報告
要　旨：IgA血管炎は，小児に好発する血管炎で川崎病に次いで多く，紫斑，腹痛，関節痛，糸球体
腎炎を特徴とし，自然治癒が多く重症例は少ない．私たちはステロイド薬で症状は改善したが，ステ
ロイド薬の減量中に突然の消化管出血を来たしショックに陥った一男児例を経験した．
₈ 歳男児．紫斑と腹痛で来院し，IgA血管炎の診断で入院加療となった．ステロイド薬で症状は改善
したが，ステロイド薬の漸減中に突然の腹痛，大量の血性下痢，顔色不良，末梢冷感，頻脈，さらに
紫斑の再燃を認めた．腹部超音波検査と腹部造影CT検査で小腸から上行結腸にかけての腸管壁の肥
厚と腹水の貯留を認めたが，出血源の特定は困難だった．ショックに大量輸液，濃厚赤血球輸血を速
やかに行い循環動態は安定した．血管炎にステロイド薬の増量と第XIII因子の投与を行い，翌日以降
の再出血はなかった．血液濃縮所見と腸管の浮腫や腹水より，ショックの原因は血管炎に伴う消化管
出血と血管透過性亢進による血管内脱水の双方が推定された．消化器症状の改善とともに腹部超音波
検査所見も改善した．
ショックに至る例は成人を含め報告例は少ないが，本症例と同様にステロイド薬で症状が軽快した後
にショック状態を呈した例がみられた．
IgA血管炎は，ステロイド薬の減量中に消化管出血をきたすことがあり，身体所見，血液検査所見だ
けでなく，腹部超音波検査所見を定期的に観察することが重要であろう．
Key words: IgA血管炎（IgA vasculitis），　循環血液量減少性ショック（hypovolemic shock），
 消化管出血（intestinal hemorrhage），腹部超音波検査（abdominal ultrasonography）
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血液検査 入院時（第 ₅病日） 第₁₃病日 第₁₄病日 第₁₆病日
白血球（/μl） ₁₅₀₀₀ ₁₃₂₀₀ ₄₁₇₀₀ ₇₃₀₀
好中球（%） ₇₄．₈ ₈₀．₅
リンパ球（%） ₂₁．₁ ₁₁．₉
赤血球（×₁₀₆/μl） ₄．₉₅ ₄．₉₄ ₅．₇₉ ₄．₈₁
ヘモグロビン（g/dl） ₁₃．₅ ₁₃．₇ ₁₆．₃ ₁₃．₇
血小板（×₁₀₄/μl） ₄₁．₉ ₅₆．₅ ₇₆．₁ ₃₃．₁
ヘマトクリット（%） ₄₁．₃ ₄₃．₇ ₄₇．₃ ₃₉．₆
MCV（fl） ₈₃．₄ ₈₈．₅ ₈₁．₇ ₈₂．₃
MCHC（%） ₃₂．₇ ₃₁．₄ ₃₄．₅ ₃₄．₆
PT-INR ₁．₀₄ ₀．₉₂ ₀．₉₄ ₁．₂₃
APTT（s） ₃₁．₈ ₃₀ ₂₅．₉ ₄₄．₄
フィブリノーゲン（mg/dl） ₂₃₆ ₂₀₂ ₂₄₂
D-dimer（μg/dl） ₃．₇₆ ₀．₄ ₁．₅ ₂．₃
第XIII因子（%） ₉₂ ₅₇
総蛋白（g/dl） ₆．₇ ₇．₁ ₆．₇ ₅．₂
アルブミン（g/dl） ₄．₃ ₄．₃ ₄ ₃．₅
AST（IU/dl） ₂₆ ₂₀ ₂₀ ₂₁
ALT（IU/dl） ₁₁ ₁₅ ₁₄ ₁₀
LDH（IU/dl） ₂₆₉ ₁₉₅ ₂₅₃ ₁₇₁
UN（mg/dl） ₁₂ ₁₄ ₂₂ ₉
Cr（mg/dl） ₀．₂₇ ₀．₃₂ ₀．₂₇ ₀．₃₂
Na（mEq/l） ₁₃₈ ₁₃₆ ₁₃₆ ₁₃₈
K（mEq/l） ₄．₁ ₅ ₄．₃ ₄．₄
Cl（mEq/l） ₁₀₄ ₉₈ ₁₀₁ ₁₀₃
CRP（mg/dl） ₀．₅₂ ₀．₀₄ ₀．₁₂ ₇．₉₆
静脈血ガス分析
pH ₇．₃₅ ₇．₄₀₈ ₇．₄₃₁
pCO₂（mmHg） ₄₈．₂ ₃₆．₁ ₄₄．₆
HCO₃-（mEq/l） ₂₆ ₂₂．₃ ₂₉
BE（mEq/l） －₀．₂ －₁．₇ ₄．₁
Lactate（mmol/l） ₁．₂₁ ₄．₉₄ ₁．₃₅
尿定性検査
比 重 ₁．₀₂ ₁．₀₀₈
pH ₇ ₇
蛋白 ± －
潜血 － －
表 ₁　入院時，および入院後の血液検査所見
症　　例
　症例は ₈歳男児．既往歴としてリンパ管腫，膵嚢胞，
過剰埋没歯に対して手術歴がある．
　現病歴：第 ₁病日に両側下腿に発疹が出現し，翌日近
医を受診し IgA血管炎と診断された．第 ₃ 病日に当院を
紹介受診するも，紫斑以外に症状を認めず外来にて経過
観察された．第 ₅病日，腹痛のため当院を再診し，精査
加療目的に入院となった．
　入院時現症：意識清明，体重₂₇kg，脈拍数₇₈回 /分，血
圧₁₁₆/₇₆mmHg．頭頸部・咽頭に異常は認めなかった．
腹部に手術痕を認めたが，腸蠕動音は正常であった．臍
部を中心に間欠的な自発痛を認めるも腹膜刺激徴候は認
めなかった．両側下腿伸側に散在する紫斑を認めたが，
関節炎・関節痛は認めなかった．
　入院時血液検査所見（表 ₁）：血算や生化学検査では著
明な異常は認めなかった．血管炎による血管内皮障害を
示唆する軽度のD-dimer値の上昇を認めた．また，尿検
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査も異常を認めず，腎炎を示唆する所見はなかった．
　入院時腹部超音波検査所見：腸管壁の肥厚や腹水貯留
は認めなかった．
　入院後経過（図 ₁）：下腿の紫斑と腹痛，各検査所見か
ら IgA血管炎と診断し，絶飲食の上，PSL₁.₅mg/kg/日を
経静脈的に投与した．徐々に紫斑と腹痛は改善した．第
₇病日から経口摂取を開始し，常食まで摂取可能となっ
た．第₁₃病日の血液検査所見（表 ₁）では，CRP値や
D-dimer値も低下し疾患活動性は鎮静化したと判断され
た．腹痛の再燃もなく順調に経口摂取も進められたため，
第₁₄病日にPSLを₁.₀mg/kg/日に減量し内服へ変更した．
　しかし，同日夜間に突然激しい腹痛を訴え，多量の血
性下痢（₁₅₀₀ml），下肢の紫斑の再燃を認めた．腹部超
音波検査では，小腸全域に及ぶ腸管粘膜の肥厚と腸液貯
留，腹水を認めたが，腸重積の所見は認めなかった．出
血に伴い顔色不良，末梢冷感が急激に出現し，バイタル
サインは脈拍数₁₂₀回 /分，血圧₁₁₀/₆₉mmHgを示した．
消化管出血による代償性の出血性ショックと判断し，細
胞外液（₁₅₀₀ml）の急速投与，₅％アルブミン溶液₅₀₀ml，
濃厚赤血球液 ₂単位，新鮮凍結血漿 ₂単位の投与を行っ
た．これらの処置により顔色は改善し，末梢冷感は消失，
脈拍数も₇₀回 /分となり循環動態は安定した．
　出血時直後の血液検査においては表 ₁に示すように，
出血にも関わらず血液の濃縮所見を認めた．ヘモグロビ
ン値の上昇（₁₆．₃g/dl），ヘマトクリット値の上昇（₄₇．₃％），
尿素窒素値の上昇（₂₂mg/dl），乳酸値の上昇を認めた．
また，白血球数，CRP値，D-dimer値の再上昇を認め，
IgA血管炎の病勢の再燃も示唆された．濃厚赤血球輸血
や大量輸液中には，ヘモグロビン値は最高で₂₀g/dlまで
上昇したが，一方で血清アルブミン値は最低で₂．₅g/dlま
で低下した．大量出血の原因として，ステロイド性の上
部消化管潰瘍からの出血も考慮すべきであり，胃酸分泌
図 ₁　入院後の経過図
PSL, Prednisolone（プレドニゾロン）; NS,Normal Saline（生理食塩水）
RCC, Red Cell Concentrates（濃厚赤血球液）; Alb, Albumin（アルブミン）
FFP, Fresh Frozen Plasma（新鮮凍結血漿）; VitK,Vitamin K（ビタミン K）
図 ₂　第₁₅病日に施行した腹部造影CT検査
広範囲にわたる小腸に壁肥厚を認める
図 ₃　第₁₅病日に施行した腹部超音波検査とシェーマ
十二指腸の壁肥厚と腸液貯留を認める
図 ₄　第₁₅病日に施行した腹部超音波検査とシェーマ
小腸の壁肥厚と腸液貯留を認める
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抑制薬の点滴静注を行った．第₁₅病日に腹部造影CT検査
と腹部超音波検査を行った．腹部造影CT検査では，腹水
と小腸から上行結腸に至る広範囲の腸管壁の肥厚と造影
効果を認めたが，明らかな出血源は特定できなかった（図
₂）．腹部超音波検査では，十二指腸の壁肥厚と腸液貯留
（図 ₃）に加え，小腸の壁肥厚と腸液貯留（図 ₄）を認め
た．臨床症状と画像所見より疾患活動性の再燃が最も考
えられ，PSLを₂．₀mg/kg/日へ増量し，第XIII因子製剤
（₁₆ml/日× ₃ 日）を経静脈的に追加投与した（後に，第
₁₄病日の第XIII因子活性は₅₇％（＜₉₀％）と判明）．ま
た，第₁₆病日の血液検査では，ヘモグロビン値は₁₃．₇g/
dlと回復を認めるも，PT-INRの上昇，APTTの延長を認
めビタミンK製剤も投与した．その後は，臨床症状，血
液検査所見，腹部超音波検査所見を定期的にモニタリン
グしながら，慎重に経口摂取の再開とPSLの漸減を行い，
第₂₆病日に内服へ変更，第₃₇病日にPSL₀．₅mg/kg/日内服
投与下で退院とした．出血翌日より，再出血を示唆する
症状や検査所見を認めなかったことから，上部および下
部消化管内視鏡検査は施行しなかった．
　退院後はPSLを漸減し，第₄₉病日に中止した．その後
も紫斑や腹痛の再発は認めなかったが，IgA血管炎の発
症約 ₁ 年後に尿蛋白₀．₂～₀．₄g/gCr，尿潜血 ₁ +～ ₃ +を
認めるようになった．紫斑病性腎炎を疑い腎生検も含め
専門医療機関に紹介し精査加療の方針となった．
考　　察
　小児 IgA血管炎において，消化管出血や血便，便潜血
陽性例は₂₀～₃₀% ₁ ）に認めるが，出血性ショックにまで
至る例は極めて稀であり，検索した限りでは過去に成人
を含めても ₆例に留まった₂～ ₆）（表 ₂）．さらに興味深い
ことに，内 ₃例はステロイド薬による治療介入を行って
症状が軽快した時点でショック状態を呈しており，本症
例と経過が類似していた₄ ～ ₆ ）．
　IgA血管炎の消化管出血の部位は，十二指腸を含む小
腸が最も多いとされているが，内視鏡検査を施行しても
?? ?? ?? ??
????????
?? ??? ??
???????????????
?????????
????? ?????????
① ₁₃ 女
紫斑
腹痛
嘔吐
血便
－ ₂ 有 有 有 有
輸液
輸血療法
外科治療
PSL
AZP 胃小彎の潰瘍 有 ₂）
② ₈ 男
紫斑
腹痛
₂₂ 有 無 有 有
輸液
バゾプレッシン
外科治療
PSL
AZP 胃小彎の潰瘍 有 ₂）
③ ₄ 男
紫斑
関節痛
腹痛
嘔吐
血便
ND 有 無 ND ND 輸液 PSL 腸重積に伴う出血 ND ₃）
④ ₉ 男
紫斑
腹痛
嘔吐
血便
－ ₃ 有 無 ND 有 内視鏡治療 PSL 胃と十二指腸の潰瘍 有 ₄）
⑤ ₆₂ 男
紫斑
関節痛
眼前暗黒感
₃₃ 有 有 ND ND
輸液
輸血療法
内視鏡治療
PSL 十二指腸の潰瘍 ND ₅）
⑥ ₁₆ 女
紫斑
関節痛
腹痛
嘔吐
₂₄ 有 有 ND ND 輸液 輸血療法 PSL
第XIII因子製剤
回腸末端～直腸の粘膜発赤，
小腸壁肥厚
ND ₆）
入院から消化管出血までの日数が負の数で記載されている症例は入院前から症状があることを示す．PSL，Prednisolone；
AZP，Azathioprine；ND，Not Detected
表 ₂　出血性ショックを呈した IgA血管炎の既報告
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病変部位の特定が困難なことが少なくない₇）．Chenら₈）
は自験例において，内視鏡検査では十二指腸と回腸末端
の粘膜にびまん性の発赤，腫脹，出血，潰瘍を認め，病
理検査では同部に壊死を伴う慢性の粘膜炎症を認めたと
報告している．また，大量出血を呈した患者の内視鏡検
査では，胃噴門部と十二指腸球部から水平部にかけて多
発するびらんと潰瘍，直腸とS状結腸に点状・斑状出血
を認めたと報告されている₄）．これらの病変は血管炎に
よる虚血・壊死を反映する．本症例では，腹部超音波検
査および腹部造影CT検査を施行したが明らかな出血源の
特定には至らなかった．しかし，血性下痢の所見と画像
検査所見より小腸から上行結腸の近傍が出血源であると
推察された．なお，本症例では出血の再燃を認めなかっ
たため，内視鏡検査を施行しなかった．
　一方，Weberら₂）は自験例において，消化管出血の機
序としてステロイド薬による胃底部小彎のストレス性潰
瘍からの出血と，制酸薬と胃酸分泌抑制薬の投与中に出
血したことから原疾患に由来する出血の ₂つの可能性を
考慮すべきとしている．本症例の出血は，紫斑の再燃や
D-dimer値の再上昇に一致していたことや画像検査所見か
ら，血管炎の再燃による可能性が高いと考えられた．ま
た，ステロイド性胃潰瘍の合併については，上部消化管
内視鏡検査は未施行であるものの，臨床症状として吐血
はなく，画像検査でも胃内に所見を認めず，さらには経
口摂取開始後の定期的な便潜血検査が陰性であることか
ら否定的と考えられた．
　本症例における急激なショックの病態は興味深い．と
りわけ，ショック時に大量出血を呈したにも関わらず，
最大ヘモグロビン値₂₀g/dlという血液濃縮所見を認めた
点である．血液濃縮は急激な出血性ショックの際に経験
されるがヘモグロビン値₂₀g/dlまでの上昇は極めて稀で
ある．本症例で考察されるショックの原因は，小腸全域
から上行結腸におよぶ広範囲の血管炎に伴う消化管出血
に加えて，血管内皮障害に伴う血管透過性亢進により急
激な間質への水分の移動が生じた可能性が推定された．
腹部超音波検査や腹部造影CT検査で認められた，小腸か
ら上行結腸に至る広範囲の腸管壁の浮腫や腹水の存在
は，その仮説を裏付けるものと考えられた．また，血清
アルブミン値も₂．₅g/dlまで低下を認めており，急激な血
管透過性亢進が示唆された．
　急激に発症する循環血液量減少性ショックの病態にお
いては，ヘモグロビン値の低下を認めない場合もある．
そのため，本症例で大量輸液に加え，濃厚赤血球輸血と
アルブミンの投与を行ったことは適切な判断であると考
えられた．本症例において再出血の防止のために，絶飲
食，胃酸分泌抑制薬の投与，PSLの増量に加え，保険適
応もある第XIII因子製剤の投与を行った．消化器症状が
問題となる患者への第XIII因子活性が₉₀%以下であるこ
とが投与の基準とされている₉ ）．出血後は，臨床症状，
血液検査，腹部超音波検査所見を定期的にモニタリング
しながら，慎重に経口摂取の再開とPSLの漸減を行い退
院へ至った．しかしながら，発症一年後に尿蛋白と尿潜
血を認め，紫斑病性腎炎の可能性を指摘され，今後専門
施設にて精査加療の方針となった．腎炎は IgA血管炎の
長期予後に関連する₁₀）．腎炎発症の危険因子は，持続す
る紫斑，重度の腹部症状，年長児，再発する紫斑や第XIII
因子活性の低下である₁₁）．腎障害は初発症状を認めた患
者の₉₇%が ₆ ヶ月以内に認める₁₂）．本症例のように，臨
床経過が重篤な場合には，長期の経過観察が必要と考え
られた．
　本症例および文献的考察から得られた教訓としては，
消化器症状を呈する IgA血管炎患者においては，ステロ
イド薬により症状が改善していても，その減量中には突
然の消化管出血を呈する可能性がある，ということであ
る．早期に消化管病変の再燃を知り，対応するためには，
定期的な腹部超音波検査の施行が有用かもしれない．
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Abstract
A BOY WITH IGA VASCULITIS WHO DEVELOPED HYPOVOLEMIC SHOCK  
DUE TO MASSIVE GASTROINTESTINAL HEMORRHAGE
Tetsuya Tsuchida ₁ ）, Ryosuke Fukushima ₂ ）, Naoki kaneko ₁ ）, Shuichi iTo ₃ ）
₁ ）Department of Pediatrics, Fujisawa City Hospital 
₂ ）Department of Pediatric Emergency, Fujisawa City Hospital 
₃ ）Department of Pediatrics, Graduate School of Medicine, Yokohama City University
　Immunoglobulin A (IgA) vasculitis is the second most common systemic vasculitis in children, and is characterized 
by purpura, abdominal pain, arthralgia, and glomerulonephritis. Symptoms are generally not severe and the condition 
has self-limiting features.
　We encountered an ₈-year-old boy with IgA vasculitis who was admitted due to abdominal pain. He was 
successfully treated with intravenous prednisolone (PSL), and symptoms rapidly resolved. However, ₁₄ days after 
onset, he again developed severe abdominal pain accompanied by bloody diarrhea and recurrence of purpura. He 
abruptly presented with a pale complexion, peripheral coldness, and tachycardia, suggesting compensated 
hypovolemic shock. Abdominal ultrasonography and contrast-enhanced computed tomography revealed diffuse 
edematous thickening from small intestine to ascending colon and ascites. Immediate fluid resuscitation and blood 
transfusion for hypovolemic shock stabilized his vital signs, but we could not detect a bleeding source on 
ultrasonography or contrast-enhanced computed tomography.
　Because of the significantly elevated hemoglobin levels, diffuse thickening of the small intestine, and ascites, 
shock could have been caused by both massive gastrointestinal bleeding and intravascular dehydration due to 
increased vascular permeability associated with severe recurrence of intestinal vasculitis.
　He was successfully treated with an increased dose of PSL and factor XIII infusion without recurrence of 
gastrointestinal hemorrhage, and was finally discharged ₃₇ days after first onset. Periodic and careful monitoring 
with abdominal ultrasonography helped tapering of PSL.
　A review of the literature identified ₆ cases involving hypovolemic shock due to gastrointestinal hemorrhage. 
Interestingly, half developed shock during the convalescent phase, as in our case. Severe gastrointestinal hemorrhage 
may occur in patients with IgA vasculitis even during the convalescent phase, and close monitoring with 
ultrasonography could allow for early detection of exacerbation or recurrence of intestinal vasculitis.
